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HELICOBACTER PYLORI: Es una bacteria, bacilo gram negativo que posee  flagelos 
que le permiten deslizarse, adherirse en el moco y enzimas que le permiten subsistir a 
las condiciones ácidas del ambiente. 
 
FACTORES DE RIESGO: Circunstancia, situación o exposición de un individuo que 
aumente su probabilidad de sufrir una enfermedad o lesión. 
 
GASTRITIS: Es una enfermedad inflamatoria aguda o crónica de la mucosa gástrica 
producida por factores exógenos y endógenos que produce síntomas dispépticos 
atribuibles a la enfermedad y cuya existencia se sospecha clínicamente, se observa 
endoscópicamente y que requiere confirmación histológica. 
 
ENFERMEDAD ÁCIDO PÉPTICA: Inflamación y ulceración de la mucosa del tubo 
digestivo que se encuentra en contacto con el ácido gástrico. Comprende la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico y dispepsia. 
 
DISPEPSIA: Es un síntoma definido como el dolor o disconfort en la parte central del 
abdomen, crónica y recurrente. 
 
ENDOSCOPIA: Método complementario de diagnóstico invasivo por imágenes donde 
se proyectan estructuras profundas inaccesibles a la inspección directa. 
 
HISTOPATOLOGÍA: La Histopatología es la rama de la patología que trata el 
diagnóstico de enfermedades a través del estudio de los tejidos. 
 
MORTALIDAD:  Cantidad de personas que mueren en un lugar y en un período de 









MORBILIDAD: Es el índice de personas enfermas en un lugar y tiempo determinado. 
 
PREVALENCIA: Es la proporción de individuos de una población que presentan el 
evento en un momento o periodo de tiempo determinado. 
 
INCIDENCIA:  Es la probabilidad de que un individuo perteneciente a la población en 





























Introducción: Hacia mediados del siglo XX, Robin Warren y Barry Marshall detectaron 
y tipificaron a la H. pylori. Actualmente se sabe que la infección por este 
microorganismo genera problemas gastrointestinales en los países subdesarrollados 
con vulnerables condiciones medioambientales y culturales, generando graves 
impactos en la salud pública. Se decidió realizar este estudio cuyo objetivo es 
establecer la caracterización de los factores de riesgo y consecuencias asociadas a la 
presencia de Helicobacter pylori en los pacientes sometidos a endoscopia, de 18 a 80 
años del Hospital Universidad del Norte en el  Área Metropolitana de Barranquilla 
durante el primer semestre  del año 2019. 
Materiales y métodos: Se realizó un estudio descriptivo transversal, con análisis de 
casos y controles; con problemas digestivos que asistieron a consulta de 
gastroenterología del HUN, con edad entre 18-80 años con gastroscopia, sin los 
criterios de exclusión: no firmar el consentimiento informado, presencia problemas 
mentales, dificultades de comunicación oral y/o escrita, tratados previamente por la 
infección con H. pylori. Los datos fueron recolectados a través de la base de datos del 
servicio de patología, las historias clínicas y una encuesta. Los datos fueron analizados 
y presentados en tablas univariadas, bivariadas y de asociación, gráficas, usando Epi 
Info Versión 7.2.2.16 y excel. La propuesta, fue presentada ante el comité de ética de la 
Universidad Del Norte (Acta N°178, resolución rectoral N°5 del 27 de Septiembre del 
2018) la cual fue aprobada. 
Resultados: La prevalencia de Helicobacter pylori fue del 64,7%, predominio en el 
sexo femenino  (63,64%), la edad media fue 51,91 años ±  15,37. El 54% de los 
pacientes con presencia de Helicobacter pylori consumen AINES y el 57.1% de la 
población presentaba caries dental. Consumir alcohol aumentaba 2 veces el riesgo de 
padecer la infección, consumo de alimentos condimentados aumenta el riesgo 6 veces 
de presentar la bacteria si se hace todos los días (OR6 IC95% 1,1-34), siendo 
estadísticamente significativo al encontrar un p<0,05.   El 45,5% de la población con la 
bacteria tiene gastritis eritematosa, el 82,6% de los pacientes con la bacteria tiene 





Conclusiones: El perfil de la población es del sexo femenino.La mayor proporción de 
la población reside en Barranquilla, sin estudios superiores, y de estrato 1, la mayor 
frecuencia observada del consumo de cítricos/ácidos fue 1 vez a la semana y de 
alimentos condimentados fue todos los días. Más de la mitad de los pacientes de la 
población tiene caries dental, el hallazgo endoscópico más frecuente fue gastritis 
eritematosa, el histopatológico fue gastritis crónica no atrófica y más del 60% de la 
población presentaba la bacteria. La mayoría de personas con Helicobacter pylori eran 
mujeres y el rango de edad en el que más se encontró la bacteria fue de 39-59 años, el 
factor de riesgo que mostró una asociación significativa (p<0,05) con la presencia de 
Helicobacter pylori fue el consumo de condimentos todos los días.  
 



























Hasta 1983, no se conocía una explicación concreta de la gastritis, fue a partir de este 
año con los estudios de Warren JR y Marshall BJ, que se le da por primera vez una 
explicación infecciosa, dada por un bacilo Campylobacter pylori, que posteriormente se 
denominó bacteria Helicobacter pylori, este descubrimiento propició varios estudios, y 
uno de los más revolucionarios fue el que llevó a la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) a catalogar a este agente causal como un carcinógeno importante (1). 
  
A raíz de la importante morbilidad y mortalidad que puede potencialmente causar esta 
bacteria, se ha convertido en un problema importante en salud pública, haciéndose 
necesario desarrollar métodos para el diagnóstico de la bacteria que ha colonizado la 
mucosa gástrica. A partir de allí se ha incrementado progresivamente la incidencia y la 
prevalencia del mismo, siendo estas más altas en países subdesarrollados y 
desconociéndose con exactitud la vía de transmisión de este; lo que limita el 
establecimiento de un programa de prevención. En estos países, se dan unos factores 
comunes que incrementan la frecuencia de ocurrencia, que son: pobreza, familias  
numerosas, higiene precaria, llegando a una prevalencia de 80 - 90% a diferencia de 
los países desarrollados que es del 30 - 50%; sin embargo, en este último grupo 
aunque es menor, sigue siendo significativo (1). 
  
La presencia de Helicobacter pylori, cuya infección ocurre durante la niñez en la 
mayoría de los casos, da como resultado una gastritis de larga data, lo que terminará 
generando la aparición de cáncer gástrico, así como paralelamente múltiples efectos de 
la infección como: la enfermedad ulcerosa, los adenomas gástricos, el linfoma tipo 
MALT (Mucosa-associated lymphoid tissue), entre otras patologías.  En Colombia, el 
cáncer gástrico representa la primera causa de muerte por cáncer en los hombres y la 
tercera en las mujeres, ubicándose actualmente como el principal agente etiológico de 
gastritis crónica, úlceras pépticas y cáncer gástrico, esto está influenciado por el pobre 





esta bacteria, dando unas tasas de resolución de la infección por esta bacteria que se 
encuentran inferiores al 90% (1,2). 
  
La presencia de la Helicobacter pylori en América Latina,  genera un gran gasto a nivel 
de salud pública debido a su importante morbilidad y la posible resistencia con la que 
se pueda encontrar, ya que existe una tasa de éxito con antimicrobianos por debajo del 
90%, por tanto, se hace necesario establecer los factores de riesgo que llevan a la 
infección por esta bacteria (3). 
 
El Helicobacter pylori afecta al 50% de la población mundial con una prevalencia mayor 
en los países tercer mundistas, lo cual se ha visto asociado a las precarias condiciones 
sanitarias; en países de Europa Occidental, Norteamérica y Oceanía, las tasas están 
cercanas al 25%, atribuido principalmente a las mejores condiciones de higiene y el uso 
de antibióticos(4); incluyendo a países latinoamericanos como Cuba en donde  la 
prevalencia es del 90%, Chile en donde  se encuentra entre el 65-70% y Colombia no 
está exento, puesto que la bacteria afecta  entre el 69 - 80% de la población (4, 5, 6). 
En Vietnam, se ha reportado una tasa significativamente más alta de infección en la 
población urbana, con un porcentaje de 78.8% de afectados en comparación de un 
69.2% en la población rural (7). 
  
Respecto al género, se ha encontrado una mayor prevalencia de la infección en las 
mujeres como expresa el estudio Epidemiology of Helicobacter pylori infection in six 
Latin American countries (SWOG Trial S0701), donde el 60% de las 1,852 personas 
analizadas eran mujeres (mediana de edad = 41,6 años) y el 40% eran hombres 
(mediana de edad = 42,6 años). El mismo comportamiento se observó en los 
resultados del estudio realizado en el hospital “Manuel Ascunce Domenech” de 
Camagüey, durante el período de noviembre de 2009 a mayo de 2011  en el que el 
58% de la población afectada eran mujeres(5). Sin embargo, en el estudio “Prevalencia 
de Helicobacter pylori y características histopatológicas en biopsias gástricas de 





entre el año 2012 y 2013 los resultados mostraron que la prevalencia de esta infección 
en mujeres fue del 63,8% y en hombres de un 36,2%(6). 
  
En los países en vías de desarrollo, a los 10 años de edad, más del 70% de los 
individuos son portadores de la bacteria. Sin embargo, el grupo de edad más afectado 
según los datos obtenidos en un estudio realizado en el hospital “Manuel Ascunce 
Domenech” de Camagüey, fue el de 30-44 años, con 51,70%, seguido del grupo de 45-
60 años con 27,8%. En el estudio realizado en la ciudad de Medellín entre el año 2012 
y 2013 la prevalencia tuvo un pico en el grupo de 40 a 49 años y la media de edad de 
los pacientes fue de 46.5 años (DE 17,1) (5,6). Además de la edad, también se 
demostró en el estudio planteado por Tsongo L, Nakavuma J, Mugasa C y Kamalha E 
que aquellos que tienen un grado de escolaridad más bajo tienen más altas 
probabilidades de tener la bacteria que aquellas con escolaridad terciaria (17 – 22% 
comparado con 7% respectivamente) (8). 
  
En términos de estilos de vida se encontró una asociación significativa (P = 0.0078) de 
la colonización por H. pylori en personas sin hábito de beber té (33.3%) y en aquellas 
que consumían comidas solo dos veces al día (33.3%) en el estudio Epidemiology of 
Helicobacter pylori infection in six Latin American countries (SWOG Trial S0701); 
además, se encontró  en varios estudios una relación significativa entre la presencia de 
caries dentales y placa dental con la presencia de H.pylori (7,9,10) en un estudio 
realizado en China en el año 2012 donde  la  H. pylori se detectó en 68.76% de las 
muestras de los hombres, en 67.68% de las muestras de las mujeres, y en 68.25% de 
las muestras en general (9). La prevalencia de H. pylori en la mucosa gástrica en el 
estudio Effect of dental plaque control on infection of Helicobacter pylori in gastric 
mucosa fue del 19.64% en pacientes que recibieron control de placa dental, que fue 
significativamente menor que en aquellos sin control de placa dental en el cual hay un 







Según los datos obtenidos por la OMS el 17% de la población afectada con la bacteria 
fuma actualmente y solo el 8% consume alcohol actualmente (7). La estimación del 
riesgo de atrofia gástrica según el hábito tabáquico reveló la OR ajustada por edad y 
sexo de la atrofia gástrica en sujetos seropositivos para H. pylori fue de 0,81 (IC 95%, 
0,59-1,12; P = 0,207) para personas que fumaron alguna vez en su vida y 0,70 (0.47-
1.03; P = 0.072) para los fumadores actuales, en comparación con los que nunca han 
fumado en una investigación realizada en Japón (11). 
  
En la población del estudio Endoscopic Findings and Associated Risk Factors in 
Primary Health Care Settings in Havana,  realizado en Cuba el 32.8% eran fumadores y 
el 28.5% bebió alcohol; además se reportó en cuanto a antecedente clínicos que el  
2.6% de la población  tomaron aspirina, 10% otros antiinflamatorios no esteroideos 
(AINES) y 1.2% esteroides; los síntomas clínicos más documentados en este estudio 
fueron el dolor epigástrico en un  71.4% , indigestión ácida en un 56.8%, la dispepsia 
en un 43.7% y reflujo gastroesofágico en un 14.1% (4,12).  
 
Dentro de los hallazgos endoscópicos a nivel global, se reportó que   más del 80% de 
las úlceras duodenales y más del 60% de las úlceras gástricas, se relacionan con la 
infección por H. pylori en el estudio Endoscopic Findings and Associated Risk Factors 
in Primary Health Care Settings in Havana, Cuba se reportó que el 30.1% había 
experimentado gastritis en algún momento de su vida y un 18.3% de úlceras pépticas. 
Dentro de los casos de gastritis el 63.8% fueron clasificados como eritematosos y el 
18.2% como erosivos. En cuanto a la ubicación, el 55,5% de los diagnósticos se 
limitaron exclusivamente al antro gástrico, el 5,4% al corpus y el 33,4% a todo el 
estómago y para un 5.7% no se reportó ubicación indicación. En un metanálisis se 
sugiere que la presencia de Helicobacter pylori estuvo asociada fuertemente al 
desarrollo de anemia por deficiencia de hierro, comparando pacientes infectados 
versus no infectados con la bacteria, obteniendo un OR de 2,22 con un IC 95% de 1,52 






El cáncer gástrico es la segunda causa de mortalidad por cáncer en Colombia, 
representada en un 90% por adenocarcinoma y un 3% por linfoma de tejido linfoide 
asociado a la mucosa (MALT) donde el H. pylori tiene un gran papel cancerígeno en 
ambos casos, pero que en el último puede regresar (60-80%) con tratamiento contra el 
H. pylori cuando esta sea su etiología (14,15). Aunque las personas con Helicobacter 
pylori desarrollan linfoma tipo MALT en un porcentaje muy bajo, siendo este < 0,1%,  
en más del 90% de los casos de linfoma tipo MALT está involucrado Helicobacter pylori 
(16,17). 
Al analizar las cifras de la presencia de H. pylori y las comorbilidades asociadas, se 
observa su gran impacto en la salud ya que es el microorganismo responsable de la 
úlcera péptica, gastritis crónica y aumento de la cantidad del carcinógeno tipo I, 
además debido a la alteración de las hormonas leptina y ghrelina (encargadas de la 
regulación del apetito), se considera a la bacteria factor de riesgo de obesidad, sin 
embargo es significativo el cambio en los niveles de estas hormonas a valores 
normales una vez se realiza un bypass gástrico o se erradica completamente a la 
bacteria (18).  Otras enfermedades asociadas son anemia ferropénica, anemia por 
deficiencia de vitamina B12 y trombocitopenia inmune (16). 
 
En el ámbito económico, las consecuencias de la infección por H.pylori también son  
importantes, ya que la prevención en sus diferentes niveles genera un alto costo, 
puesto que se tratan enfermedades crónicas como son el cáncer o la gastritis, 
generando gastos a nivel personal y del sistema de salud. Generalmente la solución a 
este problema es hacer promoción de la salud y diagnóstico oportuno, sin embargo la 
detección de la bacteria también suele ser costosa ya que son pruebas bioquímicas 
como: la prueba del aliento, la complementaria para el estudio histológico: FISH 
(Fluorescent In Situ Hybridization) que requiere de un microscopio de fluorescencia, 
oligonucleótidos y fluorescentes específicos, lo que origina dificultades para la 
detección del microorganismo puesto que no todos los centros médicos o laboratorios 
poseen estos recursos. El tratamiento antimicrobiano también genera gastos, 





por generar elevada toxicidad a nivel medular y ocular implica un gasto adicional para 
tratar estas complicaciones cuando se generan (19).  
El número de casos nuevos de personas con esta bacteria en su mucosa gástrica, 
sugiere que se hace necesaria una intervención en el sector de salud en todos sus 
niveles de atención (19). Los beneficios de estas intervenciones se verán reflejadas en 
un número reducido de visitas al médico por esta causa, una disminución de costos en 
cuanto a realización de pruebas y además un aumento en la productividad laboral de 
los pacientes (20). 
  
En la prevención primaria que se aplica en el período de latencia de la enfermedad,  se 
deben promover medidas orientadas  a mejorar los factores de riesgo claves en la 
aparición de la infección por H. pylori  entre las que  a nivel mundial se encuentran  
actualmente campañas de saneamiento público que mejoren las condiciones de 
sanitarias en las comunidades y reduzcan la transmisión oral-oral y oral-fecal, 
programas de higiene dental que se encuentran implementadas a nivel global y en 
Colombia en nuestro actual sistema de salud, campañas realizadas para promover la 
disminución del consumo de alcohol y del cigarrillo que aunque no estén dirigidas 
principalmente a prevenir la infección con H.pylori  se ha registrado que en los países 
en los cuales se implementan hay una reducción de la prevalencia de cáncer gástrico 
asociado a la infección con esta bacteria y a la prevalencia de afectados por la H. pylori 
(4). 
  
Con respecto a prevención secundaria, el Consenso latinoamericano sobre la infección 
por H. pylori de 1999 sugiere que se debe realizar un examen endoscópico a los 
pacientes de 35 a 40 años con dispepsia de más de 3 meses de duración, dependiendo 
de la prevalencia local de cáncer gástrico e investigar la presencia de H. pylori, para 







Entre los pacientes en los que se encuentra indicado establecer un tratamiento para 
erradicar la bacteria H. pylori después de tener una prueba positiva para está, según 
los Consensos I y II de Maastricht se encuentran: pacientes con úlceras pépticas 
activas o no, linfomas gástricos tipo MALT de bajo grado de malignidad, gastritis 
severas, gastrectomía subtotal para cáncer gástrico temprano o resección endoscópica 
previa de los mismos y pacientes menores de 45 años con dispepsia no investigada  y 
recientemente el Consenso Maastricht III adiciona la anemia ferropénica, cuando la 
etiología no se ha encontrado, y la púrpura trombocitopénica inmune. Es de vital 
importancia emplear una terapia capaz de curar más del 95% de los casos en la 
primera intervención para garantizar efectividad (5,22). 
  
Los protocolos de tratamiento que han demostrado mejores resultados son: la terapia 
triple estándar propuesta en los consensos Maastricht, el latinoamericano y otros como 
el del Pacífico, constituida por un inhibidor de bomba de protones (IBP) y 2 de 3 
antibióticos (amoxicilina o claritromicina o metronidazol/tinidazol); la terapia cuádruple 
con bismuto (IBP, bismuto, tetraciclina y metronidazol); la triple con levofloxacino (IBP, 
levofloxacino y amoxicilina); la terapia secuencial (IBP más amoxicilina seguido de IBP, 
claritromicina y metronidazol o tinidazol) y la terapia concomitante o cuádruple sin 
bismuto, constituida por IBP, claritromicina, amoxicilina y metronidazol (5,12). 
Independientemente del tipo de terapia empleada con un tratamiento de una semana 
de duración se obtienen resultados aceptables. Sin embargo, a mayor duración la 
terapia tendrá mayor éxito: 14 días>10 días>7 días (4,5,21,22). 
  
Existen múltiples esquemas para tratar la infección por H. pylori; pero dado al 
surgimiento de cepas resistentes y del pobre seguimiento del paciente se van 
combinando antibióticos y creando nuevos esquemas. Anteriormente, se utilizaba una 
combinación de antibióticos, la terapia triple estándar que incluía metronidazol, 
claritromicina, fluoroquinolonas, tetraciclinas y amoxicilina además de un inhibidor de la 
bomba de protones (IBP) o sales de bismuto. Pero dado a su poca eficacia justificada 
porque la resistencia a claritromicina ha ido en aumento, aunque no la resistencia a 





tratamiento, por lo que no se recomienda como abordaje de primera línea en lugares 
con alto índice de resistencia (19). 
 
Actualmente en Colombia se aplica la guía de práctica clínica para el diagnóstico y 
tratamiento de la infección por Helicobacter pylori en adultos del año 2015 de las 
Asociaciones Colombianas de gastroenterología, en la cual se recomienda que en cada 
región se debe tener en cuenta la resistencia a los antibióticos y utilizar la terapia local 
con mayor eficacia demostrada y que se tienen como opciones de primera y segunda 
línea de tratamiento las siguientes terapias (4). 
  
Primera línea: Se recomienda la terapia secuencial o la terapia triple estándar durante 
14 días como tratamiento de primera línea: incluye un IBP y dos antibióticos, 
generalmente claritromicina y amoxicilina. El metronidazol puede reemplazar a la 
amoxicilina en casos de alergia a la penicilina. Aunque las tasas de erradicación son de 
70-85%, no se recomienda su empleo en poblaciones con tasas de resistencia a la 
claritromicina por encima de 15-20% y al metronidazol mayores de 40% o en pacientes 
tratados recientemente o repetición con claritromicina o metronidazol (4). 
  
Segunda línea: por lo menos 2 antibióticos distintos a los utilizados en la primera línea. 
Se sugiere terapia triple con moxifloxacina, levofloxacina o terapia cuádruple con 
bismuto si estos no fueron utilizados en la primera línea de tratamiento. La terapia 
cuádruple consiste en un IBP junto con salicilato-bismuto, metronidazol y tetraciclina.  
Se sugiere la utilización de probióticos o rebamipida como coadyuvantes para la 
erradicación de H. pylori. Su fracaso recae en la falta de adherencia por lo complejo de 
su administración (requiere tomas cada seis y 12 horas) y la frecuencia de efectos 











La implementación de estas medidas de prevención primaria y secundarias evitan que 
incrementen las cifras de personas con complicaciones causadas por la infección de 
esta bacteria como la aparición del cáncer gástrico, en el cual sería necesario emplear 
las medidas de prevención terciaria utilizando los diferentes protocolos para el manejo 
de cada patología. Por tanto, es importante conocer las características de la población 
expuesta a la infección por H. pylori para así establecer las medidas necesarias para su 
prevención, diagnóstico oportuno y una adecuada terapia farmacológica (19,20).  
      
De acuerdo a lo formulado, este proyecto busca dar respuesta a: ¿Cuál es la 
caracterización de los factores de riesgo y consecuencias asociadas a la presencia de 
Helicobacter pylori en pacientes sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital 
Universidad del Norte. Área metropolitana de Barranquilla. Primer semestre del 2019? 
Ver anexo 1. Árbol del problema; con el propósito de que el proyecto facilite contar con 
una línea de base sobre la frecuencia de la bacteria Helicobacter pylori y sus 
características con respecto al comportamiento de los factores de riesgo 
(sociodemográficos, antecedentes clínicos y hábitos alimenticios) y consecuencias de 
acuerdo a los hallazgos endoscópicos e histopatológicos. De manera, que los 
resultados posibiliten la implementación de un programa de atención integral en el 
Hospital Universidad del Norte, que lleve a la promoción de la salud y prevención de 
enfermedades en pacientes con factores de riesgo para Helicobacter pylori; 
conllevando así a una mejoría en la calidad de vida mediante la implementación de 
medidas de tamizaje como estrategias de prevención de enfermedades incapacitantes 
y mortales, como la enfermedad ácido-péptica y el cáncer de estómago. Además de 
intervenir sobre los factores de riesgo modificables para la presencia de la bacteria H. 
pylori, disminuyendo las patologías asociadas en la población general. 










El objetivo general del trabajo de investigación es establecer la caracterización de 
factores de riesgo y consecuencias asociadas a la presencia de Helicobacter pylori en 
pacientes sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. 
Área metropolitana de Barranquilla. Primer semestre del 2019.  
      
Los objetivos específicos son en primera instancia, presentar la población estudiada 
según características sociodemográficas, características de servicios públicos, 
antecedentes clínicos, antecedentes del estilo de vida, hallazgos endoscópicos, 
hallazgos histopatológicos y según el efecto (Helicobacter pylori). En segunda 
instancia, establecer la frecuencia de Helicobacter pylori en la población estudiada 
según los factores de riesgo y finalmente, establecer la asociación entre Helicobacter 



















 CAPÍTULO 1 
MARCO TEÓRICO 
 
1.1.  Antecedentes de Helicobacter pylori 
 
Por más de cien años, se consideró dogmáticamente al tejido gástrico como un medio 
en el cual no se permitía el crecimiento de bacterias de manera secundaria a la 
secreción de ácido gástrico y del pH ácido; en 1979  el australiano anatomopatólogo 
Robin Warren  mientras se encontraba estudiando la inflamación del tejido gástrico 
(gastritis) observa de modo incidental una línea azul adherida al epitelio 
correspondientes a una serie pequeña de bacilos. No obstante, esta no era la primera 
vez que se describen bacterias espirales en la superficie del estómago ya que según lo 
narra la literatura en 1881 Rappin hizo la primera visualización de estas en perros y 
gatos; pero discutido por diversos autores como Salomón en 1896, Jaworski en 1906, 
Doengues en 1938, Freedberg en 1940 y Palmer en 1954 se devaluó la idea y se notó 
esto como un hallazgo no causal asociado a la contaminación del material de estudio. 
Sin embargo para Warren esto no le era muy censurado, por lo que emprende 
incansablemente su investigación.  Tras años de seguimiento de este patógeno por las 
técnicas ya existentes y las nuevas tecnologías, Warren no pudo demostrar la 
asociación de actividad aguda del microorganismo con el huésped, para lo cual 
requería además demostrar la presencia de este noxa en tejido gástrico anormal 
(23,24). 
 
Muchos años después de Warren, el joven Barry Marshall, se une a Warren en la 
búsqueda de la explicación a este suceso, creando protocolos que fallas varias veces, 
pero no dejando de un lado al éxito, puesto que luego de volver y observar una placa 
abandonada comprueban el crecimiento de colonias de este microorganismo, el cual 
efectivamente tenía características muy similares al Campylobacter laridis, difiriendo 





que sugería que se trataba de una nueva bacteria.  Inicialmente fue denominado 
“Campilobacter pilory like” por su aparición frecuente en la mucosa pilórica, pero luego 
evoluciona a denominarse como se conoce hoy en dia “Helicobacter pilory”(23,24). 
 
1.2. Definición de la infección por Helicobacter pylori 
 
Una infección, es una invasión a un huésped por parte de un microorganismo 
patógeno; este puede ser virus, bacteria, hongo y/o parásito. Las infecciones pueden 
ser locales o sistémicas; pero una infección no se considera una enfermedad hasta que 
se altera la función normal del anfitrión mediante la creación de  lesiones producto de la 
interacción huésped-noxa.  Existen un sin número de infecciones que pueden ocurrir en 
nuestro organismo, y dentro de ellas se tiene una inoculación dentro del tejido gástrico 
por una bacteria denominada Helicobacter pylori, la cual es desencadenante de 
infecciones asintomáticas, pero también de una cantidad considerable de 
enfermedades reivindicando que la infección por Helicobacter pylori es la infección 
bacteriana crónica más frecuente en todo el mundo (19). 
 
 1.3.  Características microbiológicas de Helicobacter pylori 
 
En primer lugar, el Helicobacter pylori es una bacteria que forma parte de la clase 
Epsilobacteria en la subdivisión Thiobacteria de la división Proteobacteria (junto al 
Campylobacter, Arcobacter, Sulfurospirillum y Wollinella). El Helicobacter pylori, es un 
bacilo gram negativo, curvado y microaerofílico, móvil, no fermentador y no oxidante de 
azúcares, excepto la glucosa. Mide 0,5 a 1,0 micras de ancho y de 3 micras de largo, y 
se suele describir con morfología de sacacorchos en el tejido gástrico. Tiene de 2 a 6 
flagelos unipolares que permiten su movilidad pues constan de vainas lipídicas que por 
un lado le permiten deslizarse y adherirse en el moco y por otra parte subsistir a las 







El bacilo es quimiorganótrofo, de metabolismo principalmente respiratorio, es catalasa, 
ureasa y oxidasa positivo; y preserva las rutas metabólicas de Entner-Doudoroff, de 
pentosas fosfato, y el ciclo de Krebs. En cuanto a su genoma consta de 1.65 millones 
de pares de bases que codifican alrededor de 1500 proteínas; y que como suele ocurrir 
con el ADN está expuesto a grandes cambios de activación y desactivación de genes 
mediante el proceso de mutagénesis e incorporación de ADN foráneo.  H. pylori es el 
primer microorganismo al que se le ha determinado la secuencia de nucleótidos del 
genoma de dos cepas, la cepa de H. pylori 26695 (paciente inglés con gastritis) y la 
cepa J99 (estadounidense con úlcera duodenal). Existen diferentes cepas bacterianas 
de Helicobacter pylori, cada una de ellas posee factores de virulencia que le confieren 
una mayor o menor patogenicidad, es por esto que no todo paciente infectado presenta 
las manifestaciones clínicas producto de la enfermedad (24,25,26,27). 
 
Los factores de virulencia que se pueden destacar en el H.p., están: está la producción 
de ureasa (subunidad UreA y UreB), metaloenzima más abundante en el 
microorganismo y responsable de la hidrólisis de urea a amonio y dióxido de carbono 
en presencia de iones de níquel Ni2+; además posee proteínas de membrana que le 
sustentan en la adherencia aún bajo los mecanismos de peristaltismo, vaciamiento 
gástrico y regeneración epitelial que suceden en el organismo; siendo estas cinco 
grandes familias conocidas como BabA, SabA, Hop-, HpaA y OipA. De la misma forma 
se evidencia la Isla de patogenicidad cagPAI, la citotoxina CagA y la citotoxina 
vacuolizante VacA que en últimas y en conjunto con todos los factores de virulencia 
que por extensión no se mencionan en el presente escrito, determinan un proceso 
inflamatorio que conlleva a la expresión orgánica de una sintomatología dentro del 
marco de una enfermedad, la cual es consecuencia de la interacción ambiente- 










1.4.  Manifestaciones clínicas de Helicobacter pylori 
 
La bacteria en estudio, posee un amplio espectro de manifestaciones y esto se debe a 
la interaccion conjunta de  factores genéticos y  ambientales del huesped ademas de  
los factores de patogenicidad de la propia bacteria que resultan provocando una 
alteracion en la salud del huésped, estas se pueden dividir a su vez en  
manifestaciones  digestivas o extradigestivas (28,29). 
 
           1.4.1. Digestivas. 
Actualmente uno de los síntomas más frecuentes en la consulta por infección con el 
patógeno,  es la dispepsia que se define como dolor o molestia abdominal persistente o 
recurrente localizada en la parte superior del abdomen. Sin embargo, también suelen 
presentarse: úlceras pépticas con una alta prevalencia y con gran carácter de recidiva, 
las cuales pueden ser duodenales, siendo esta la principal y mayormente relacionada 
con H. pylori; y gástricas, manifestación menos frecuente pero no poco común. Ambos 
procesos tienen una resolución satisfactoria posterior a la erradicación del Helicobacter 
pylori, con una estimación de un 95% para la primera y un 96% para la última en 
mención respectivamente (28). 
 
La relación entre cáncer gástrico y la infección por H. pylori fue expuesta por la Agencia 
Internacional para la Investigación en Cáncer (IARC por International Agency for 
Research on Cancer) de la Organización Mundial de la Salud, en 1994.  En estudios 
prospectivos de cohortes como lo es el Estudio de Prevención de Cáncer con 
Alfatocoferol y Betacaroteno (ATBC) en Finlandia, se avala este hallazgo y exponen 











          1.4.2. Extra Gástricas. 
 
Además de las manifestaciones gastrointestinales, cada vez más se asocian de 
manera más frecuente las disfunciones extra gástricas como lo son la anemia por 
deficiencia de hierro, trombocitopenia idiopática; enfermedades inflamatorias de la piel 
como la rosácea y el prurito crónico; enfermedades pulmonares como bronquiectasias 
y enfermedad pulmonar obstructiva crónica; incluso puede llegar a ser tan grave su 
implicación que compromete el desarrollo de enfermedades neurodegenerativas como 
el Alzheimer (30). 
 
Esta bacteria  puede conducir a producir o exacerbar osteoporosis, obesidad, tiroiditis 
autoinmune, lupus, anemia refractaria y artritis reumatoide (31). También se muestra la 
asociación de esta infección con Síndrome de Sjogren, urticaria, alopecia areata, 
enfermedad cardiaca isquémica, y enfermedad cerebrovascular crónica (12). Así 
mismo puede la presencia del Helicobacter pylori generar glaucoma de ángulo abierto, 
diabetes mellitus, síndrome metabólico, migraña, fenómeno de Raynaud, esclerosis 
múltiple y neuromielitis óptica  lo que constata la amplia gama de afecciones que son 
posibles desarrollar al ser afectado por este particular e interesante bacilo gram 
negativo (32). 
 
1.5.  Diagnóstico.  
Las personas colonizadas por H. pylori, se encuentran asintomáticas en su gran 
mayoría, por lo que es muy importante tener un criterio clínico para detectar este bacilo; 
lo cual es mucho más relevante y urgente en quienes ya presenten manifestaciones 
clínicas (28,29). 
      









         1.5.1. Métodos no invasivos: 
 
Con el objetivo de  evitar la invasión que generan  el diagnóstico endoscópico se han 
implementando procedimientos menos invasivos, evitando la incomodidad al paciente, 
además de proporcionar alternativas a quiénes tienen comorbilidades o 
contraindicaciones para la realización de pruebas invasivas (33). 
 
Test  de aliento con urea:  
 
En esta prueba se obtienen dos muestras de aliento, la primera en estado basal, es 
decir cómo llega el paciente a la consulta, y 20 minutos después de suministrar una 
pastilla de urea marcada con C13 se toma la segunda muestra (33). 
 
El H. pylori posee una enzima que hidroliza la urea en dióxido de carbono y amonio. El 
CO2  llega a la circulación venosa capilar y difunde a través del plexo capilar hacia los 
alvéolos, los pulmones para finalizar con la excreción por el aliento. Ambas muestras 
son analizadas en una máquina que detecta el dióxido de carbono contacto las 
moléculas de C13 mediante un espectrofotómetro de colorimetría. Si existe una 
diferencia   de C13 entre las dos muestras  mayor o igual a 2.5 por mil el resultado es 
positivo para la bacteria en cuestión. La prueba reconoce la infección activa por H. 
pylori además de un excelente valor predictivo positivo y negativo (33). 
 
El resultado puede verse afectado por las la ingestión de alimentos, el intervalo para la 
toma de la muestra, el punto de corte empleado para que sea positivo por último la 




Una serología consiste en la detección en sangre, suero total u orina de  los niveles de  
anticuerpos IgM o IgG.  Las personas infectadas debido a  la respuesta  inmune contra 





bajo costo, ampliamente disponible y de buen valor predictivo negativo  sin embargo el  
hecho de  que los títulos de anticuerpos pueden seguir elevados aun después de de un 
tiempo prolongado no lo hace útil para comprobar la erradicación pero si diagnóstico 
(25,33). 
 
Detección de antígenos en heces. 
 
Esta prueba diagnóstica  se obtiene a partir de una muestra de heces  un análisis 
buscando la presencia  de antígenos mediante ELISA. Es útil para identificar una 
infección activa tiene  un excelente valor predictivo positivo y negativo tiene una gran 
utilidad  antes y después de la antibioterapia es importante considerar el correcto 
procesamiento de la muestra ya que  la sensibilidad disminuye si  la muestra 
permanece a temperatura ambiente por 2 a 3 días(34,35). 
 
Reacción en cadena de la polimesas y RAPD. 
 
Es una técnica en donde  se amplifica una región específica de ADN (DNAr 16s) para 
así obtener una cantidad suficiente de un fragmento para evaluar la presencia de 
oligonucleótidos  provenientes de  Gen de ureasa, gen que genes que codifican el 16s 
ARN ribosomal, genes codificadores de los antígenos especie-específicos, secuencias 
al azar,gen de la fosfoglucosamina mutasa  o variantes alélicas del gen VacA (36). Este 
test me permite diferenciar recurrencia versus  reinfección lo que le hace necesario 
para determinar el índice de fracaso de terapia antibiótica. Esta es una prueba que 
tiene excelente sensibilidad y especificidad además de la identificación de la 
sensibilidad del paciente a los antibióticos sin embargo el principal obstáculo es su 
poca disponibilidad,la presencia en la muestra de restos de tejido gástrico, lípidos u 
otros componentes que inhiben la reacción de la PCR y la no estandarización de 
metodologías entre los laboratorios (19,33). 
 
 





   1.5.2. Métodos invasivos. 
 
Se efectúan cuando se realiza previamente endoscopia gástrica; esta consiste en la 
introducción de  un instrumento delgado, flexible con luz y cámara  a través del esófago 
hasta el estómago y el duodeno evaluando las características del tubo digestivo 
superior. Durante su realización se determina el grado de compromiso de la mucosa, 
se examina el revestimiento del esófago, del estómago y de la parte superior del 
duodeno y se extraen muestras del tejido para posterior análisis (23). 
 
Test de ureasa en tejido gástrico biopsiado. 
 
Esta prueba, evalúa la presencia de la enzima ureasa en un muestra de biopsia del 
tejido gástrico.  Dado que el producto final de la ureasa es dióxido de carbono  y 
amoniaco, el procedimiento consiste en identificar el amoniaco en la muestra, lo que se 
realiza introduciendo en un medio que contiene urea  y un indicador de pH; si se torna 
rojo esto confirma la presencia del microorganismo. Si bien esta prueba tiene bajo 
costo y resultados rápidos, posee una sensibilidad reducida en pacientes en 
tratamiento médico por lo cual es necesario seleccionar correctamente a los pacientes 
para así aumentar la especificidad y sensibilidad (33,35). 
      
Histología y citología. 
 
El examen histopatológico, es eficaz para el diagnóstico de la infección a partir de 
muestras de biopsias de mucosa gástricas; son teñidas con hematoxilina y eosina, con 
la tinción de  gram o la tinción de  plata de Warthin-Starry. Existen otras tcnicas 
complementarias para el estudio histológico, como la inmunohistoquímica y la técnica 
de FISH (fluorescent in situ hybridization) pero el principal obstculo es su elevado costo 
por la necesidad de  un microscopio de fluorescencia, oligonucleótidos fluorescentes 
específicos y varios reactivos. Si bien este método diagnóstico es costoso, permite  
establecer la presencia de gastritis, metaplasia intestinal o  malignidad, además de la 






Para el procedimiento se debe realizar una endoscopia y la toma de mínimo 3 biopsias 
a partir de 2 localizaciones diferentes a nivel gástrico incluyendo el antro y el cuerpo ya 
que la distribución de la bacteria varía entre individuos por la habilidad que tiene de 
migrar y adaptarse a los cambios bioquímicos celulares. El traslado de la biopsia es 
especial, tiene que mantenerse  a una temperatura baja se recomienda a 4ºC si va a 
ser procesada dentro de las primeras horas o bien congelarse a  -70ºC si es mayor el 
tiempo. los medios de transporte son solución de glucosa al 20% y suero fisiológico 
(19). 
 
Los factores que pueden afectar el estudio, son la utilización previa de IBP (inhibidores 
de la bomba de protones) 2 semanas antes de la endoscopia. Esta técnica requiere de 
personal capacitado e infraestructura para su implementación. La tinción de Giemsa 
será la utilizada para la identificación de la bacteria a estudiar, esta coloración es una 
solución en metanol de un colorante ácido (eosina) y dos colorantes básicos (azur y 
azul de metileno) estos tiñen  las estructuras celulares dependiendo de su carácter 
ácido o básico se revelaran eritrocitos, basófilos, eosinófilos, polimorfonucleares, 
linfocitos, plaquetas y la cromatina de los núcleos (25). 
 
Cultivo del Helicobacter pylori 
 
Este procedimiento consiste en situar  las biopsias obtenidas en un medio de cultivo 
que puede ser  Stuart,Skirrow, agar Mueller–Hinton, agar infusión cerebro-corazón o 
agar Wilkins Chalgren,  es necesario congelarlas a 4ºC, mantener una atmosera 
microaerofiica, humeda,el medio de cultivo se debe enriquecer  con suero o sangre y 
hemina el tiempo con un tiempo de incubación de cinco a 10 días (19). 
 
Este procedimiento tiene grandes utilidades tales como la  clasificación fenotípica del 
microorganismo, el diagnóstico microbiológico, la evaluación de su toxicidad y 
virulencia, la determinación y monitoreo de la resistencia a antibióticos y producción de 





      
Esta prueba, tiene gran valor diagnóstico para pacientes con falla terapeutica 
antibiotica o para identificar el patrón de resistencia  a los diferentes antibióticos en una 
población para crear un esquema más efectivo (33). Esta presenta alto costo tiene una 
disponibilidad limitada y su larga duración de hasta 10 días (25). 
 
 1.6. Factores relacionados con la presencia de H. pylori 
 
Los factores que determinan el desarrollo de una enfermedad sintomática/asintomática 
en respuesta a la infección por Helicobacter Pylori siguen siendo un misterio. No 
obstante, la genética del huésped, las características de los microorganismos y los 
fenómenos ambientales pueden condicionar sin duda la evolución clínica y facilitar la 
predilección de algunas manifestaciones (37). 
 
La asociación de H. pylori con el nivel de educación, ingresos, la etnia y otros factores 
sociodemográficos, no son los determinantes únicos de este espectro, ya que diversas 
enfermedades crónicas tienen el mismo comportamiento como la hepatitis B, el Virus 
del herpes simple, entre otros.  Se ha encontrando frente al Helicobacter pylori, que el 
desarrollo económico del país, disminuye la prevalencia de esta bacteria, dado a que 
en países en desarrollo a los 20 años  al menos el 80% de la población están 
infectados, pero en países industrializados sólo del 20 a 50% presentan la confirmación 
(37,38). Las características sociodemográficas son relevantes puesto que se estima 
que la prevalencia de la infección es mayor en niños y jóvenes adultos cuando: el 
estrato socioeconómico es bajo, en presencia de  hacinamiento en el hogar, con 
insalubridad de alimentos o agua, con contaminación del agua y un bajo nivel de 
escolaridad (8,19,38,39).  
 
El hacinamiento en el hogar, es uno de los más importantes debido a que existe una 
microbiota familiar que es compartida por sus integrantes además de  una continua 
exposición a fluidos lo que predispone al intercambio de bacterias y todo tipo de 





higiene adecuada que corresponda a un lavado de manos y cepillado de dientes en la 
frecuencia pertinente; puesto que existen mayoria de jóvenes asintomáticos no tratados 
y fuentes de contagio interpersonal (40). 
 
Según Campos F en 2006 y Correa P en 2004, existen factores alimentarios 
predisponentes a esta infección como lo son dietas con escasa ingesta de vegetales y 
frutas frescas, que implican un aporte bajo en vitaminas antioxidantes y otros 
micronutrientes; así como sugieren un mayor riesgo con la ingesta alta de alimentos 
como carnes curadas. Por otro lado, se ha documentado alimentos protectores como el 
consumo de ajo, brócoli, vitamina E y C (41). 
 
En personas con antecedentes de dispepsia, enfermedad ulcerosa gástrica y  sangrado 
del tracto gastrointestinal, existe una alta probabilidad que alguna de las anteriores 
tenga como causalidad la presencia de Helicobacter pylori (4,21,42). 
 
El servicio de alcantarillado  y de acueducto,  están íntimamente relacionados con la 
infección de H. pylori en distintas comunidades. Esto se evidencia en el municipio de 
Timbío-Valle del Cauca, donde las enfermedades gastrointestinales: diarrea, gastritis, 
entre otras, son las primeras causas de consulta médica; siendo el cáncer gástrico una 
de las patologías con mayor incidencia atribuyéndose a las precarias condiciones de 
servicios públicos (43).  La calidad del agua ingerida se ha visto asociada con la 
prevalencia de H. pylori perteneciendo a un grupo de enfermedades 
epidemiológicamente relacionadas con el agua. Lo anterior se justifica, por el sistema 
de distribución de esta en un ambiente hostil que propicia el crecimiento de 
microorganismos a causa de los bajos nutrientes y residuos. En estudios como un 
análisis multivariado en  población infantil de Madagascar, se demostró que una de las 
vías de transmisión de esta bacteria es a través del agua gracias a su capacidad de 








La gama de hallazgos endoscópicos con infección por  H. pylori  es muy amplia 
iniciando desde un aspecto macroscópico normal hasta la presencia de una gastritis 
inespecífica con pliegues rugosos prominentes,modularidad,úlceras o linfoma MALT 
(45). 
      
En los pacientes portadores de H. pylori se puede encontrar inflamación de la mucosa 
gástrica, la diana de la infección de esta bacteria se focaliza en el antro gástrico  y  
nódulos que tienen una combinación de aumento en los folículos linfoides e infiltrado 
por polimorfonucleares (8). Puede evidenciarse el engrosamiento de los pliegues de la 
mucosa y endoscópicamente se visibiliza por la erosión concurrente y la hemorragia a 
la mucosa denominándose gastritis erosiva aguda (47). 
 
La infección por H. pylori, es de los principales factores desencadenantes para el 
desarrollo de la úlcera péptica por la hiperacidez gástrica y la continua exposición de la 
mucosa al ácido y enzimas gástricas. Este  patógeno  está presente en al menos 70% 
de las úlceras gástricas. La gastritis folicular se presenta como respuesta a una  fuerte 
reacción inflamatoria que determina un denso infiltrado de células monoucleares 
desencadenado por la presencia de la bacteria. Los linfomas MALT surgen como 
resultado de una gastritis crónica asociada a Helicobacter por la  activación intensa de 
los linfocitos T y B de la mucosa (39). 
  
Existe un mayor reporte de Helicobacter pylori en los pacientes que sufren de 
dispepsia, ya sea producto de la sintomatología de la gastritis activa, cambios atróficos, 
metaplasia intestinal o razón directa de la patogenia del microorganismo. La dispepsia 
que tiene mayor relación con la presencia de H. pylori obedece a la relacionada con 
úlcera y no a la causada por dismotilidad (48, 49, 50). 
 
En estudios realizados en niños se ha comprobado que el reflujo gastroesofágico no 
establece una diferencia significativa para infectarse con Helicobacter pylori. Sin 
embargo, se ha evidenciado una relación inversa pues los pacientes con mayor grado 





secreción ácida inducida por la bacteria producto de la reducción del volumen de las 
células parietales del estómago asociado a la gastritis crónica del cuerpo 
particularmente en cepas CagA (51). No obstante, a este factor protector, la alteración 
en la secreción de ácido si es un factor de riesgo para el desarrollo de gastritis atrófica 
(52).  
      
Investigaciones avalan que una ingesta crónica adecuada de alcohol produce una 
citoprotección adaptativa de la mucosa gástrica y el aumento de la actividad de agentes 
antioxidantes, lo cual reduce el riesgo de infección por Helicobacter pylori.   En el 
mismo sentido, se ha documentado un mayor efecto bactericida del vino rojo que del 
etanol contra la presencia del Helicobacter pylori. Pero en términos generales esto es 
contradictorio; pues depende del nivel de ingesta de alcohol lo cual es levemente 
descrito en los estudios y por consiguiente cruzar la pequeña línea divisoria y virar a 
convertirse en factor de riesgo (53). 
 
 
Pacientes cirróticos por alcohol tienen menor cantidad de esta bacteria que los 
individuos sanos. Sin embargo, también puede haber más H. pylori directamente 
asociado al elevado nivel de amonio en sangre que tienen estos pacientes; quienes 
además presentan úlceras gastroduodenales asintomáticas de origen multifactorial (54, 
55).   
 
Los pacientes fumadores tienen mayor predisposición a mantenerse con la infección 
una vez la adquieren, dado a que en fumadores se ve una menor adherencia al 
tratamiento contra H. pylori; sumado a esto el cigarrillo induce un menor flujo sanguíneo 
en el revestimiento gástrico que dificulta la liberación del principio activo del antibiótico. 
La cuestión se perpetúa puesto que los fumadores tienen una mayor cantidad de 
pentagastrina y una disminución de la caspasa III activa; siendo la primera, 
responsable de que los bacilos estén en fase no replicativa e impidan la acción del 
antibiótico; y la segunda ligada al desbalance en la vía proapoptótica que intermedia e 





mujeres que hombres, que se prevé esta encadenado a la resistencia de antibióticos 
fruto del mayor uso en mujeres (56, 57). Se concluyó por otra parte, que el tabaquismo 
no se interconecta con la presencia o no del H. pylori ni con el consecuente desarrollo 
de gastritis atrófica (11, 58). Pero que si tiene una fuerte asociación con el 
adenocarcinoma gástrico ya sea difuso o intestinal, tanto de localización antral como 
corporal (59, 60). 
 
El H. pylori tienen una mayor distribución en la cavidad oral, pero se asocia su infección 
en gran medida a las placas dentales que existen en los dientes molares, esto dado a 
que el oxígeno está más disponible en los incisores y va decreciendo hasta los 
molares, lo cual promueve el crecimiento de este microorganismo. Esta relación con las 
placas dentales es importante en cuanto al tratamiento o la prevención que se 
establece mediante un buen y frecuente cepillado de dientes (10,61, 62). 
 
Esta bacteria como se ha mencionado antes, se transmite vía fecal-oral. El hallazgo de 
este patógeno en la cavidad oral se hace con la detección del ARN16S el cual es 
constante aún en las distintas cepas y funciona como patrón de oro para el estudio. Se 
ha demostrado una presencia positiva del microorganismo incluso en pacientes 
asintomáticos, los cuales pueden infectar a individuos sanos. El paso de asintomático a 
enfermo requiere entre otras cosas, la migración de la noxa al medio ácido presente en 
la mucosa gástrica (9). El microorganismo que expresa Cag T ha sido importante en los 
estudios en donde se observa una asociación entre la ingesta crónica de AINES y el 
desarrollo de esta infección, así como los eventos ocasionados por los AINES como 
una menor síntesis de mucina, y la progresión de la úlceras existentes por la agresión 
de la mucosa lo cual solo se evidencia a largo plazo y que es dependiente del tipo de 
cepa de H. pylori, ya que también hay una leve relación con la virulencia de Cag A (9, 
63).   
 
Macroscópicamente la lesión que se ocasiona al tejido gástrico al administrar AINES se 
adjunta al contacto con el medicamento, lo que se amplifica con la interacción y 





citoprotección gástrica. Un aspecto interesante es considerar la ubicación anatómica de 
la gastritis causada por H. pylori; dado que la pangastritis suele asociarse con una 
normo- hipo secreción de ácido gástrico; a diferencia de la gastritis antral (más 
frecuente de este patógeno) que conlleva a una hipersecreción de ácido secundaria a 
una depleción en la producción de somatostatina y un incremento de gastrina. Por lo 
que, al notar esto se pueden entender los diferentes y contradictorios resultados del 
consumo de AINES en los diversos tipos de gastritis, teniendo, una menor 
exacerbación de daño al estómago en pacientes que son hiposecretores con respecto 
a la gastritis antral (64). Este pH menos ácido en el cuerpo sobrelleva a  una mayor 
profundidad del H. pylori en las fosas, promoviendo mayor inflamación y una más 
rápida progresión a gastritis atrófica (65). Adicional a esto, se pueden comprender que 
los AINES condicionan un factor independiente pero aditivo para desarrollar úlcera 
gástrica e incluso sangrado de vias digestivas (66).  
 
Un análisis a menor escala sobre la inhibición de las ciclooxigenasas (COX) es la 
disminución de prostaglandinas, leucotrienos y óxido nítrico que tienen efecto sobre la 
barrera mucosa gastrointestinal en todos los niveles pero sobretodo en la vasculatura 
(postepitelial), decreciendo el flujo sanguíneo de la mucosa gástrica dando lugar a 
isquemia y necrosis celular. Además, alteran de forma preepitelial  la composición de la 
capa de moco al inhibir la secreción de bicarbonato, así como la síntesis y secreción de 
moco por las células epiteliales superficiales. Ello resulta en una disminución del 
gradiente de pH a través de la capa de moco-bicarbonato y una mayor exposición de 
las células epiteliales a la acción del ácido gástrico (epitelial). Otro efecto vascular, es 
la promoción de la adhesión de neutrófilos al endotelio favoreciendo toda la 
fisiopatología del Helicobacter pylori (68). 
 
La anemia ferropénica que se ve en pacientes infectados por H. pylori se debe a 
pérdida de sangre por las microerosiones de la mucosa; disminución en la  
concentración de ácido ascórbico en el jugo gástrico que afecta la absorción de hierro 
de la dieta; competencia del microorganismo por los restantes niveles de hierro; 





degradación de la ferroportina, decayendo la absorción de hierro en el duodeno, 
restringiendo su salida de los macrófagos, y bajando el hierro sérico (69). 
 
Por otro lado, se hipotetiza sobre la relación de la cepa VacA (que se incrementa en 
esta anemia y que permite la exteriorización de IL 8) con la interacción del huésped que 
permite obtener hierro aún en condiciones de depleción  para la bacteria, evidencia que 
se potencia si se suma que en niveles repletos de hierro solo se expresan dos 
proteínas transportadoras de Hierro del H. pylori, mientras que en las anemias se 
exponen todos los transportadores de hierro procurando mantener unos niveles 
accesibles del nutriente para el patógeno. De esta manera, se promueve la progresión 
de enfermar tras la sobrevivencia del microorganismo, lo que se avala con estudios 
consistentes en gastritis crónica en concordancia a anemia ferropénica, lo que en 
últimas si se tiene en cuenta los enunciados citados lleva a un círculo vicioso de daño 
celular (69). Esto, aún sin mencionar la mayor expresión de SabA en esta anemia, una 
proteína del gen SabA que media la unión del H. pylori a las células epiteliales (ácido 
siálico), la enfermedad gastroduodenal y la activación de neutrófilos. Siendo importante 
tratar la deficiencia de hierro en pacientes infectados que no respondan a la terapia (69, 
70, 72). 
 
La gastritis atrófica y la hipoclorhidria suelen preceder el desarrollo de cáncer gástrico; 
y las investigaciones han esclarecido que la mutante CagA, promueven la progresión 
de la hipoclorhidria por las alteraciones en las células parietales y las consecuencias 
subsecuentes. Conjuntamente la ingesta de sal conduce a una expresión aumentada 
de IL 1B,  un potente inhibidor de ácido gástrico (11,75).  
 
La atrofia por H. pylori suele suceder en dirección al cuerpo aún la infección sea 
predominantemente antral, ya que ocurre una elevación del pH en la región antral que 
produce la muerte de muchos bacilos y de este modo,  la migración del microorganismo 





En lugares como Corea donde existe una alta infección por esta noxa se suele realizar 
endoscopia con el fin de detectar la existencia de linfoma MALT en fase inicial, pero 
como requisito se tiene la necesidad de una gran sospecha clínica para así proceder a 
buscar el posible diagnóstico y hacer terapéutica temprana que se relaciona con un 
mejor pronóstico (73). El mecanismo por el cual el H. pylori lleva a este Linfoma no 
Hodgkin es la permanencia sostenida en el epitelio que por una parte induce la 
proliferación linfoide y que por otra funciona como estímulo para los clones que lo 
necesitan; este último paso puede llegar a darse independientemente de estímulo una 
vez se den los eventos oncogénicos adicionales como la translocación cromosómica 
que activa vías de señalización y la inactivación de genes supresores de tumores por 
hipermetilación o mutación. Se conoce que mutación de p53 lleva a variar de linfoma 
MALT de bajo a alto grado (74).  
El adenocarcinoma gástrico puede ser proximal (cardias), distal (no cardias). El primero 
ha estado desde hace casi 50 años en un aumento progresivo y se relaciona 
principalmente con la unión gastroesofágica y esófago distal. Histológicamente 
(clasificación de Lauren) estos tumores se dividen en difusos (originados generalmente 
de pangastritis superficial sin atrofia) e intestinal (asocia a gastritis predominio en el 
cuerpo con metaplasia intestinal). Cuanto mayor es el grado de infección por H. pylori 
mayor es la activación de neutrófilos, gastritis crónica y metaplasia intestinal (73).  Los 
genes específicamente metilados durante la infección por este microorganismo 
incluyen E-cadherina (CDH1), un miembro de la familia de glicoproteínas 
transmembrana expresada por los tejidos epiteliales. CDH1 no solo actúa como una 
molécula de adhesión celular, sino que también juega un papel importante en el 
crecimiento celular y carcinogénesis; por lo que se considera que el microorganismo es 
el iniciador de una respuesta inflamatoria crónica que recluta células derivadas de 
médula ósea en la mucosa gástrica, contribuyendo así directamente al carcinoma 








Todos estos procesos desarrollados en torno al Helicobacter pylori (que son en la 
mayoría de veces gravemente impactantes), siempre que puedan ser modificables 
deben ser aminorados en el grado que sea posible con la finalidad de detener la libre 
procedencia de las cascadas fisiopatológicas y su consecuente deterioro de la 
capacidad funcional y la calidad de vida de los pacientes. 
 
CAPÍTULO 2 
MATERIALES Y MÉTODOS 
2.1. TIPO Y POBLACIÓN DE ESTUDIO. 
Se realizó un estudio  descriptivo transversal con análisis de casos y controles. La 
población está constituida por los pacientes sometidos a endoscopia del Hospital 
Universidad del Norte en el Área Metropolitana de Barranquilla durante el primer 
semestre del 2019, de los cuales aquellos que se encontraron libres de infección 
constituyeron los controles y aquellos con presencia de la infección por H. pylori, los 
casos. 
La población diana constituida por los pacientes que se realicen gastroscopia en 
hospitales de III nivel del área metropolitana de Barranquilla; la accesible por los 
pacientes del servicio de gastroenterología del Hospital Universidad del Norte que les 
realicen gastroscopia; y la elegible por los que cumplieron con los criterios de inclusión: 
pacientes de ambos sexos, edad 18 a 80 años, con problemas digestivos que asisten a 
consulta de gastroenterología del Hospital Universidad del Norte durante el primer 
semestre de 2019, pacientes con gastroscopia y firma del consentimiento informado y 
criterios de exclusión: problemas mentales, dificultades de comunicación oral y/o 






Para este estudio la muestra se estimó con el software Epidat versión 4.2 con una 
población elegible de 69 personas para los meses de Marzo a Mayo de 2019, se usó 
un intervalo de confianza del 95%, un error de muestreo del 4%, una prevalencia del 
80% (4) por ser un país latinoamericano teniendo en cuenta lo revisado en la literatura 
y un efecto de diseño del 1%, dando como resultado un total de 59 personas, que para 
efectos de cualquier pérdida durante el estudio se tomó como total 60 personas. La 
elección de los participantes se realizó mediante un muestreo no probabilístico por 
conveniencia.  




Las macrovariables y variables independientes fueron: 
 
● Características sociodemográficas: Edad, sexo, procedencia, escolaridad, ocupación, 
estrato económico, hacinamiento. 
● Características de servicios públicos: Alcantarillado y agua potable. 
● Antecedentes clínicos: dispepsia, reflujo gastroesofágico, sangrado gastrointestinal, 
consumo de AINES-ASA y anemia ferropénica. 
● Antecedentes del estilo de vida: Tipo, cantidad y frecuencia de consumo de alcohol, 
Fumar, tiempo y Cantidad de cigarrillos/día, tipo, cantidad y frecuencia de consumo de 
cítricos y condimentos, placa dental. 
● Hallazgos endoscópicos: Mucosa normal, gastritis eritematosa, gastritis 
folicular,gastritis erosiva, úlcera gástrica o duodenal*. 
● Hallazgos histopatológicos: Gastritis aguda, Gastritis crónica atrófica o no atrófica, 
adenocarcinoma gástrico, linfoma MALT**, gastritis de diferente localización. 
*La variable úlcera gástrica duodenal pudo ser reportada también en los hallazgos 
histopatológicos. 
**La variable linfoma MALT pudo ser reportada también en los hallazgos endoscópicos. 
Como variable dependiente o efecto, la presencia de Helicobacter pylori. 
 





      
Previo a la recolección de datos se solicitó la autorización a las autoridades del Hospital 
Universidad del Norte para efectuar el estudio. Los datos se tomaron de una fuente 
mixta, primaria constituida por los pacientes y secundaria por las historias clínicas. Las 
técnicas de recolección fueron: la entrevista para la fuente primaria y la observación  
para la secundaria.  Se empleó  como instrumento de recolección: un cuestionario 
desarrollado para conocer cuales son los factores de riesgo asociados en los pacientes 
estudiados, construido en base a la búsqueda documental (Ver Anexo 3. Cuestionario 
del proyecto). Al instrumento empleado se le realizó la prueba piloto en pacientes que 
no hicieron parte de la muestra y se realizó un seguimiento estricto del diligenciamiento 
de las encuestas, evitando así posibles sesgos de información.  
 
Se aplicó el  cuestionario a 60 pacientes del servicio de gastroenterología sometidos a 
endoscopias y se clasificaron según los criterios de inclusión y exclusión de los cuales 
8 no cumplieron con los criterios de inclusión, para un total de 51 pacientes con 
criterios para el estudio. Posteriormente, se revisaron las historias clínicas de los 
pacientes entrevistados así como la base de datos del servicio de patología (los niveles 
de medición para la presencia de H. pylori fueron la tinción de Hematoxilina-eosina y de 
Giemsa) y fueron excluidos 15 pacientes por ausencia de reporte histopatológico, 
diagnóstico de patología diferente a la estudiada o por número de documento de 
















A continuación se muestra el flujograma de la recolección de los datos: 









































2.3. PROCESAMIENTO DE LOS DATOS. 
La tabulación de los datos obtenidos de los cuestionarios e historias clínicas se realizó 
en un formato Google Docs Online, fueron exportados a una base de datos en 
Microsoft Office Excel y se utilizó el software Epi Info Versión 7.2.2.16 para la 
presentación y el análisis estadístico. Antes de la creación de la base de datos se 
revisó cada cuestionario con el fin de controlar los errores “Missing” y así mismo, la 
base de datos fue verificada por una persona diferente a la que introdujo la información. 
 
2.4. PRESENTACIÓN Y ANÁLISIS DE LA INFORMACIÓN. 
 
La presentación de la información se realizó mediante Epi Info versión 7.2.2.16 y Excel. 
De acuerdo con los objetivos específicos del estudio, se utilizaron tablas univariadas y 
bivariadas, gráficos como diagrama de barras y gráfico circular. 
El análisis de la información obtenida, se realizó conforme a las medidas de frecuencia: 
porcentaje; medida de tendencia central: promedio y medidas de dispersión: desviación 
estándar; y para el análisis de riesgo: razón de proporciones y su intervalo de confianza 
al 95%, Chi-cuadrado, valor de p (se aceptó asociación cuando p <0.05) al relacionar 
las diferentes factores de riesgo con la presencia de la  Helicobacter pylori. 
 
2.5. ASPECTOS ÉTICOS.  
 
El estudio se clasificó como de “riesgo ético mínimo” de acuerdo con el artículo 11 de la 
Resolución 008430 de 1993 del Ministerio de Salud. Se garantizó la confidencialidad de 
los pacientes partícipes del presente estudio mediante la firma voluntaria del 
consentimiento informado y la no consignación de sus nombres en el estudio. De igual 
forma, fue aprobado por el comité de ética del Hospital Universidad del norte (Acta 
N°178, resolución rectoral N°5 del 27 de Septiembre del 2018) y el comité de 
evaluación del Hospital Universidad del Norte, lugar en donde se llevó a cabo la 
investigación. (Ver Anexo 4. Carta de aceptación del comité de ética de la Universidad 










3.1 Características sociodemográficas 
      
En la población estudiada predominó el grupo de edad de 39-80 años, la media de 
edad fue de 51,91 años con una desviación estándar de 15,37 años. 64,71% eran del 
sexo femenino (gráfica 1). En relación a la procedencia, se reportó que el 61,76% eran 
de Barranquilla, un 88,24% sin estudios superiores, la mitad de la población no 
laboraba, el estrato socioeconómico más frecuente fue el 1 (70,59%) y el hacinamiento 
estaba presente en el 3% del total (por tener un índice de hacinamiento ≥2.5) (tabla 1).  
 
Tabla 1. Características sociodemográficas de los pacientes sometidos a endoscopia, de 
18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. Primer semestre del 2019 
 
  
Características	sociodemográficas n % 
EDAD 
18	A	38	años	 8 23,53% 
39	a	59	años 13 38,24% 
60	a	80	años	  13 38,24% 
Media y desviación estándar  51,91 ±  15,37 
SEXO  
Hombre  12 35,29% 
Mujer  22 64,71% 
PROCEDENCIA  
Barranquilla  21 61,76% 
Campo de la Cruz  1 2,94% 





Juan de Acosta  2 5,88% 
Palmar de Varela  3 8,82% 
Puerto Colombia 2 5,88% 
Soledad 4 11,76% 
ESCOLARIDAD 
Sin estudios superiores 30 88,24% 
Con estudios superiores 4 11,76% 
OCUPACIÓN  
Actividad en el hogar 17 50% 
Actividad fuera del hogar 17 50% 
ESTRATO SOCIOECONÓMICO 
1 24 70,59% 
2 7 20,59% 
3 3 8,82% 
HACINAMIENTO  
No  33 97,00% 
Si  1 3,00% 
















Gráfica 1. Distribución según sexo de los pacientes sometidos a endoscopia, de 18 a 80 
años, Hospital Universidad del Norte. Primer semestre del 2019. 
 
Fuente: Tabla 1 (Información del sexo de la población estudiada) 
 
 
3.2 Características de servicios públicos  
 
De acuerdo a la presencia de servicios públicos en la población sujeto de estudio, se 
observó que el 85,29% contaban con alcantarillado y 97,06% con agua potable (tabla 
2). 
Tabla 2. Características de servicios públicos de los pacientes sometidos a endoscopia, 
de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. Primer semestre del 2019 
 
 Características	de	servicios	públicos n % 
 Alcantarillado	
 Si 29 85,29% 
 No 5 14,71%	
 Agua	Potable 
 Si 33 97,06% 
 No 1	 2,94%	






3.3 Antecedentes clínicos  
 
Se observó la presencia de dispepsia en el 97% de los pacientes, reflujo 
gastroesofágico y sangrado gastrointestinal en el 8,8%, 61,8% consumían AINES-ASA 
y ningún paciente presentó anemia ferropénica (tabla 3). 
 
Tabla 3. Antecedentes clínicos de los pacientes sometidos a endoscopia, de 18 a 80 
años, Hospital Universidad del Norte. Primer semestre del 2019. 
 
 Antecedentes	clínicos	 n % 
 Dispepsia	
 Si 33 97% 
 No 1 3% 
 Reflujo gastroesofágico 
 Si 3 8.8% 
 No 31 91.2%	
 Sangrado	gastrointestinal	
 Si 3 8.8% 
 No 31 91.2%	
 Consumo	de	AINES-ASA	
 Si 21	 61.8%	
 No 13	 38.2%	
 Anemia	ferropénica	
 Si 0	 0%	
 No 34	 100%	







3.4 Antecedentes de estilo de vida 
 
En la macrovariable estilo de vida, se observó lo siguiente: 36% consumían alcohol 
(tipo de alcohol: cerveza en el 91,67% de ellos, frecuencia: 1 vez al mes en el 50% y 
cantidad: 10 o más bebidas en el 41,67% de ellos), 8,8% de la población fumaba. La 
mayor frecuencia de consumo cítricos/ácidos, se evidenció si esta era 1 vez a la 
semana (32,35%) y de consumo de alimentos condimentados si este era todos los días 
(41,18%).  Un 52,94% de la población general presentaba caries dental (tabla 4).  
 
Tabla 4. Antecedentes de estilo de vida de los pacientes sometidos a endoscopia, de 18 
a 80 años, Hospital Universidad del Norte. Primer semestre del 2019. 
Antecedentes	de	estilo	de	vida n % 
CONSUMO	DE	ALCOHOL 
Si	 12 36% 
No 22 64% 
TIPO DE ALCOHOL  
Cerveza 11 91,67% 
Ron 1 8,33% 
FRECUENCIA DE CONSUMO ALCOHOL 
Ocasional 2 16,67% 
1 vez cada 3 meses 1 8,33%	
1 vez al mes  6 50% 
2-4 veces al mes 1 8,33% 
4 o más veces a la semana 1 8,33% 
2 o 3 veces a la semana 1 8,33% 
CANTIDAD DE ALCOHOL 





Entre 3-4 bebidas alcohólicas  3 25% 
Entre 5-6 bebidas alcohólicas  2 16,67% 
Entre 7-9 bebidas alcohólicas  1 8,33% 







No  31 91,2% 
CIGARRILLOS/ DÍA 
2 1 33,33% 
6 1 33,33% 
20 1 33,33% 
AÑOS FUMANDO 
5 1 33,33% 
12 1 33,33% 
45 1 33,33% 
CONSUMO DE CÍTRICOS/ÁCIDOS 
No  2 5,88% 
Una vez al mes 8 23,53% 
Una vez a la semana 11 32,35% 
Tres veces a la semana 4 11,76% 
Todos los días 9 26,47% 
CONSUMO ALIMENTOS CONDIMENTADOS 
No  5 14,70% 
Una vez al mes 4 11,76% 
Una vez a la semana 8 23,53% 
Tres veces a la semana 3 8,82% 





CARIES DENTAL  
Si  18 52,94% 
No  16 47,06% 
Fuente: Base de datos factores de riesgo 
 
3.5 Hallazgos endoscópicos 
 
En cuanto a los reportes endoscópicos, el hallazgo más frecuente fue gastritis eritematosa 
(44,12%) y los menos frecuentes fueron: gastritis folicular, gastritis erosiva y folicular, úlcera 
gástrica y otro hallazgo -bulboduodenitis leve- (todos con un 2.94%) (gráfica 2, tabla 5).   
 
Tabla 5. Hallazgos endoscópicos de los pacientes sometidos a endoscopia, de 18 a 80 
años, Hospital Universidad del Norte. Primer semestre del 2019. 
 
 Hallazgos	endoscópicos n % 
 Mucosa	normal 3 8,82% 
 Gastritis eritematosa 15 44,12% 
 Gastritis eritematosa y erosiva 3 8,82%	
 Gastritis	folicular 1 2,94% 
 Gastritis	erosiva	 7	 20,6% 
 Gastritis	erosiva	y	folicular	 1	 2,94% 
 Gastritis	crónica	antral 2	 5,88%	
 Úlcera	gástrica 1	 2,94% 
 Otro	hallazgo	(bulboduodenitis	leve) 1	 2,94% 












Gráfica 2. Distribución según hallazgos endoscópicos de los pacientes sometidos a 
endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. Primer semestre del 2019. 
 
 
Fuente: Tabla 5.  
 
3.6 Hallazgos histopatológicos  
 
Con relación a los hallazgos histopatológicos, el 79,4% de la población total presentaban 
gastritis crónica no atrófica (tabla 6).  
 
Tabla 6. Hallazgos histopatológicos de los pacientes sometidos a endoscopia, de 18 a 80 
años, Hospital Universidad del Norte. Primer semestre del 2019. 
 
 Hallazgos	histopatológicos	 n % 
 Gastritis	crónica	atrófica 7 20,6% 
 Gastritis	crónica	no	atrófica 27 79,4% 













      
3.7 Frecuencia de Helicobacter pylori 
 
Del total de la población, presentaban la bacteria H. pylori (confirmada por 
histopatología) un 64,70% (tabla 7).   
 
Tabla 7. Frecuencia de Helicobacter pylori en los pacientes sometidos a endoscopia, de 
18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. Primer semestre del 2019. 
 Helicobacter	pylori n % 
 Positivo 22 64,70% 
 Negativo 12 35,30% 
Fuente: Base de datos patología, Hospital Universidad del Norte 
 
3.8 Helicobacter pylori y características sociodemográficas  
 
En los pacientes positivos para la infección, 63.6% son del sexo femenino. En los 
pacientes negativos para la infección, 33.3% son del sexo masculino; a su vez el 45% 
de los pacientes que tienen la bacteria se encuentran dentro del rango de edad de 39 a 
59 años. De la población que presenta la bacteria, un 59% vive en Barranquilla al igual 
que el 66% de los pacientes negativos para esta bacteria. El nivel de escolaridad de 
más prevalencia es sin estudios superiores con el 90% en contraposición con  el 50% 
de las personas desempleadas que tienen la bacteria. El estrato que más se relacionó 
con H. pylori fue el estrado 1 con 81.8% en comparación con el estrato 3 presente solo 
en un 4.5%. El 5% de los pacientes que tienen la bacteria, presentan hacinamiento 













      
Tabla 8.  Helicobacter pylori según características sociodemográficas en los pacientes 
sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. Primer 
semestre del 2019. 
 














Gráfica 3. Distribución por  sexo y presencia de H. pylori en los pacientes sometidos a 
endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte.  
Primer semestre del 2019. 
 
Fuente: Tabla 8 (Información del sexo de la población estudiada relacionada con H.pylori) 
 
3.9 Helicobacter pylori y características de servicios públicos 
 
Se evidencia  que el 85.7% de la población que tiene la bacteria,  poseen alcantarillado;  
y sólo un 14.3%  de esta  no posee el servicio. Dentro de la población sin presencia de 
la bacteria un 85% tiene alcantarillado y un 15% no lo tiene. En cuanto a la presencia 
de agua potable, se encuentra que dentro de la población con H. pylori el 100% y en la 
población sin la bacteria el 91% tienen este servicio (tabla 9). 
 
Tabla 9.  Helicobacter pylori según características de servicios públicos en los pacientes 
sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte.  
Primer semestre del 2019. 
 
 






3.10 Helicobacter pylori y antecedentes clínicos 
 
Según la presencia de la bacteria, un 95% de los pacientes tiene antecedentes de 
dispepsia y en la población que no presenta la infección, el 100% tienen este 
antecedente. En los pacientes positivos para H. pylori, 5% de la población tuvo reflujo 
gastroesofágico, 14.2% sangrado gastrointestinal y el 54% consumen AINES, en los 
pacientes negativos para la bacteria el 75% consumen AINES. Finalmente, la anemia 
ferropénica no estuvo presente en ninguno de los pacientes (Tabla 10). 
 
Tabla 10.  Helicobacter pylori según antecedentes clínicos en los pacientes sometidos a 
endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte.  
Primer semestre del 2019. 
 
 











3.11 Helicobacter pylori y antecedentes de estilo de vida 
 
En la población con presencia de la bacteria,  un 75% no son consumidores de alcohol, 
siendo un porcentaje del 25% consumidores de alcohol, de los cuales el 95% fueron 
tomadores de cerveza, con una frecuencia de consumo mayormente evidente en 1 vez 
por mes (55,5%). La cantidad de bebidas alcohólicas que más se relaciona con la 
presencia del microorganismo son más de 10 (44,4%).  El 9% de la población que 
presentó Helicobacter pylori fumaba, con un intervalo de fumar 2-6 cigarrillos/día en 
unos 12-45 años. A su vez, los factores de riesgo que se presentaron en pacientes 
portadores del bacilo fueron, el consumo de cítricos 1 vez por semana en un 35%, de 
condimentos todos los días en el 50% de los casos, y la existencia de caries se estimó 
























Tabla 11. Helicobacter pylori según antecedentes de estilo de vida en los pacientes 
sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. 
 Primer semestre del 2019 
 













3.12 Helicobacter pylori y hallazgos endoscópicos  
 
El hallazgo que más resalta en la categoría de la presencia de Helicobacter pylori es 
gastritis eritematosa  con un 45.5%, seguido de gastritis erosiva en un 27% y con el 
menor porcentaje 0% gastritis erosiva y folicular (Tabla 12). 
 
Tabla 12.  Helicobacter pylori según hallazgos endoscópicos en los pacientes sometidos 
a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte.  
Primer semestre del 2019. 
 
 
Fuente: Historias clínicas Hospital Universidad del Norte 
 
3.13 Helicobacter pylori y hallazgos histopatológicos 
El hallazgo histopatológico que predominó en la categoría de presencia de la bacteria 
fue gastritis crónica no atrófica (82.6%),  también se encontró que este mismo hallazgo 













Tabla 13. Helicobacter pylori según hallazgos histopatológicos en los pacientes 
sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte.  
Primer semestre del 2019   
 
 
Fuente: Base de datos patología, Hospital Universidad del Norte 
 
Gráfica 4. Hallazgos histopatológicos y presencia de H. pylori en los pacientes 
sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte.  
Primer semestre del 2019. 
 
 
Fuente: Tabla 13  (Información del los hallazgos histopatológicos de la población estudiada relacionada con H.pylori) 
 
 
3.14  Asociación Helicobacter pylori y características sociodemográficas 
 
Se reporta que los pacientes de sexo femenino tuvieron menos resultados positivos en 
cuanto a la bacteria con relación a los hombres (OR 0,87 IC95% 0,19-3,85 p=0,58). En 
cuanto a los trabajos fuera del hogar, no se presentó ningún hallazgo importante, 
puesto que es un porcentaje similar en ambos grupos (OR 1 IC95% 0,24-4,08 p=1). 
Aquellas personas que no tuvieron estudios superiores, tienen hasta 2 veces más 
posibilidad de presentar la infección que aquellos que sí (OR 2 IC95% 0,24-16,36  





desde los 39-59 años tienen más del doble de posibilidad de presentar la infección (OR 
2,5 IC95% 0,529-11,8 p= 0,25); en cuanto al lugar de procedencia a diferencia de la 
literatura, se encontró que aquellos que son del área urbana, en este caso Barranquilla 
y Soledad tuvieron menor presencia de infección que en otros lugares (OR 0,722 y 0,5 
p=0,75 respectivamente) además el estrato socioeconómico bajo (en este caso de 1) 
es un gran factor de riesgo, siendo hasta más de 4 veces más probable que una 
persona de estrato 1 padezca la enfermedad (OR 4,5 IC95%0,939-21,56  p= 0,1) 
(Tabla 14).  
 
 
Tabla 14. Asociación Helicobacter pylori y características sociodemográficas en los 
pacientes sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. 
Primer semestre del 2019 
 
Características	sociodemográficas OR IC95% x2 p 
Ocupación 	 	 	 	 
Actividad	fuera	del	hogar* 1 0,24-4,08 0 1 
Sexo 	 	 	 	 
Femenino** 0,87 0,19-3,85 0,03 0,58 
Escolaridad 	 	 	 	 
Sin	estudios	superiores*** 2 0,24-16,36 0,42 0,27 
			Edad	 	  	 	 
	18	a	38	años+ 0,88	 	0,522-1,751 0,022	 0,9	 
	39	a	59	años+ 2,5	 0,529-11,8 1,376	 0,250	 
Procedencia	 	 	 	 	 
Barranquilla++	 0,722	 0,166-3,143	 0,189	 0,750	 





Estrato	socioeconómico	 	 	 	 	 
	1+++ 	4,5 0,939-21,56	 3,786	 0,1	 






Fuente: Base de datos factores de riesgo 
      
3.15  Asociación Helicobacter pylori y características de servicios públicos 
 
Calcular una asociación entre pacientes que no tuvieran agua potable y presencia de 
Helicobacter pylori no fue posible, puesto que en el estudio ningún paciente carece de 
dicho servicio, sin embargo en cuanto al alcantarillado se encontró que los que sí 
tenían el servicio padecieron más la infección por la bacteria que aquellos que no (OR 
0,78 IC95% 0,11 - 5,52 p= 0,4) (Tabla 15).  
      
Tabla 15. Asociación Helicobacter pylori y características de servicios públicos en los 
pacientes sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. 
Primer semestre del 2019 
 
Características	de	servicios	públicos OR IC95% x2 p 
Alcantarillado 	 	 	 	 
No* 0,78 0,11-5,52 0,05 0,4 
      
OR	:	Odds	ratio	,	IC	:	Intervalo	de	confianza		*Comparado	con	tener	alcantarillado	 











3.16  Asociación Helicobacter pylori y antecedentes clínicos 
 
En este grupo de datos, se encontró que el reflujo gastroesofágico y el consumo de 
AINES no resultaron ser factores de riesgo para la presencia de Helicobacter pylori (OR 
0,23 y 0,4 IC95% 0,01 - 2,94 y 0,08 - 1,89 p= 0,15 y 0,13 respectivamente), en cuanto a 
los otros antecedentes clínicos no fue posible realizar una asociación entre estas 
variables (Tabla 16).  
 
Tabla 16. Asociación Helicobacter pylori y antecedentes clínicos en los pacientes 
sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. Primer 
semestre del 2019 
 
Antecedentes	clínicos	 OR IC95% x2 p 
Reflujo	gastroesofágico 	 	 	 	 
Si* 0,23 0,01-2,94 1,41 0,15 
Consumo	de	AINES 	 	 	 	 























3.17  Asociación Helicobacter pylori y antecedentes de estilo de vida 
 
Se encontró una importante asociación entre la presencia de Helicobacter pylori y el 
consumo de alcohol, primeramente aquellos que consumían alcohol tenían el doble de 
posibilidad de presentar la infección que aquellos que no lo hacían (OR 2,07 IC95% 
0,43 - 9,8 p= 0,19), de los cuales aquellos que consumían cerveza tienen 1,7 veces 
más de probabilidad de ser positivos al estudio (OR 1,714 IC95% 0,36 - 8,23 p=0,5), 
aquellos pacientes que consumían alcohol 1 vez al mes tenían más de 3 veces la 
posibilidad de tener Helicobacter pylori en la mucosa gástrica (OR 3,235 IC95% 0,332 - 
31,5 p= 0,5) y si consumían por toma 10 o más bebidas alcohólicas tuvieron más de 2 
veces la probabilidad de infección que los que no (OR 2,44 IC95% 0,244 - 24,8 p= 0,5); 
en cuanto al uso del cigarrillo, se encontró que tienen 1,1 veces más de probabilidad de 
causar infección por Helicobacter pylori (OR 1,1 IC95% 0,08 - 13,54 p=0,48). El 
consumo de condimentos fue un importante factor de riesgo, aumentando la posibilidad 
de tener la infección 6 veces en aquellos que los consumían todos los días, siendo esta 
una asociación estadísticamente significativa (OR 6 IC95% 1,1 - 34 p< 0,05), también, 
la higiene dental jugó un papel importante, ya que los que tenían caries dental 
presentaban 1,2 veces más de probabilidad de ser positivos a la infección por la 
bacteria (OR 1,2 IC95% 0,29 - 4,9 p=0,79) (Tabla 17).  
 
Tabla 17. Asociación Helicobacter pylori y antecedentes de estilo de vida en los 
pacientes sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. 
Primer semestre del 2019 
      
Antecedentes	de	estilos	de	vida		 OR IC95% x2 p 
Consumo	de	alcohol 
Si*	 2,07	 0,43-9,8	 0,86	 0,19	
Tipo	de	alcohol	






10	o	más	bebidas	alcohólicas***	 2,44	 0,241-24,8	 0,6	 0,5	
Frecuencia	de	consumo	de	alcohol	
1	vez	al	mes+	 3,235	 0,332-31,5	 1,107	 0,5	
Fuma	
Si++	 1,1	 0,08-13,54	 0,005	 0,48	
Consumo	de	cítricos	
Todos	los	días	 0,588	 0,124-2,8	 0,449	 0,75	
Una	vez	a	la	semana	 0,933	 0,209-4,18	 0,008	 0,95	
Consumo	de	condimentos	
Todos	los	días+++	 6	 1,1-34	 4,6	 0,045	
Caries	dental	






Fuente: Base de datos factores de riesgo 
 
      
3.18  Asociación Helicobacter pylori y hallazgos endoscópicos 
 
Se encontró en cuanto a hallazgos endoscópicos, que la gastritis erosiva fue la más 
relacionada a la presencia de la Helicobacter pylori, aumentando el riesgo en 4 veces 
(OR 4,13 - IC95% 0,434 - 39,2 p= 0,25), sin embargo la gastritis eritematosa también 
aumenta este riesgo en 1,17 veces (OR 1,17 IC95% 0,28 - 4,84 p= 0,9), además, el 
hecho de presentar ambas entidades, reduce dicho riesgo (OR 0,238 IC95% 0,0019 - 





Tabla 18. Asociación Helicobacter pylori y hallazgos endoscópicos en los pacientes 
sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. Primer 
semestre del 2019 
 
Hallazgos	Endoscópicos OR IC95% x2 p 
Gastritis	Eritematosa 	1,17 	0,28-4,84 	0,045 	0,9 
Gastritis	Erosiva 4,13	 0,434-39,2	 1,704	 0,25	
Gastritis	Eritematosa	y	Erosiva 0,238	 0,0019-2,95	 	1,418 0,25	 
 
OR	:	Odds	ratio	,	IC	:	Intervalo	de	confianza 
Fuente: Historias Clínicas Hospital Universidad del Norte 
 
      
3.19  Asociación Helicobacter pylori y hallazgos histopatológicos 
 
En los hallazgos histopatológicos se encontró que tener una gastritis crónica no atrófica 
estaba relacionada 1,5 veces más con la presencia de la bacteria. (OR 1,5 IC95% 0,27 
- 8,18 p=0,32) (Tabla 19).  
      
Tabla 19. Asociación Helicobacter pylori y hallazgos histopatológicos en los pacientes 
sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital Universidad del Norte. Primer 
semestre del 2019. 
 
Hallazgos	histopatológicos	 OR	 IC95%	 x2	 p	
Gastritis	cronica	no	atrofica	 1,5	 0,27-8,18	 0,22	 0,32	
Gastritis	cronica	atrofica	 0,66	 0,12-3,63	 0,22	 0,32	
      
OR	:	Odds	ratio	,	IC	:	Intervalo	de	confianza	








El presente estudio permite identificar la prevalencia de los hallazgos endoscópicos e  
histopatológicos del Hospital Universidad del Norte en relación a la presencia de 
Helicobacter pylori, sentando bases de la epidemiología local en cuanto a las 
alteraciones de salud influenciadas por los diversos factores de orden 
sociodemográfico, servicios públicos, antecedentes de estilos de vida y clínicos; así 
como hallazgos histopatológicos y endoscópicos. Se debe resaltar la realización del 
estudio en población sin tratamiento antibiótico y uso de sales de bismuto en los quince 
(15) días previos al procedimiento, lo que evitó encontrar una importante proporción de 
falsos negativos, gracias a que la mayoría de pacientes recibieron citas e indicaciones 
programadas para la intervención (4). La muestra se obtuvo mediante biopsia de tejido 
gástrico por el área de gastroenterología-endoscópica; posterior al procedimiento 
quirúrgico, se llevó a cabo el envió de la pieza al área de patología del Hospital, previa 
fijación con formol al 10% y rotulación con los datos de identificación del paciente. En el 
laboratorio de patología se procesaron las láminas con sus respectivos cortes y se 
utilizaron las tinciones de hematoxilina-eosina y de giemsa en cada muestra para el 
diagnóstico estructural y citológico del Helicobacter pylori.  
 
Epidemiology of Helicobacter pylori infection in six Latin American countries (SWOG 
Trial S0701) refleja un comportamiento de la edad de manera muy similar a la datada 
en nuestro estudio con un rango de mayor presencia del bacilo entre los 39 a 59 años; 
discrepando con hecho de ser mujer como aquella población por sexo mayormente 
afectada por este microorganismo, ya que para nuestro estudio fueron los hombres 
quienes más compromiso representaron por el Helicobacter  (5, 6). Lo cual indica que a 
mayor edad se aumenta la probabilidad de que exista una mayor exposición con 







Los países en vía de desarrollo suscitan la mayor contribución a la presencia de 
Helicobacter pylori en sus habitantes debido a las amplias exposiciones riesgosas y la 
poca cobertura universal en salud (37, 38). Colombia no es una excepción, aportando 
un 80% de infección por Helicobacter pylori representada mayoritariamente en 
población con bajo nivel socioeconómico en ciudades pobladas, con altos índices de 
desempleo y un nivel educativo bajo, resultados que han sido encontrados en el 
presente proyecto, como el hecho de vivir en Barranquilla, estar desempleado, 
pertenecer al estrato 1 y no tener un nivel educativo superior (8, 19, 38). En el presente 
estudio, no se encontró asociación entre el hacinamiento y la presencia del bacilo; lo 
cual contrasta con diversos estudios investigativos (38,39).  
 
Consumir alcohol es un factor citoprotector en relación a la cantidad de antioxidantes 
que se generan y que inducen a la mucosa gástrica a variar el medio favorable para ser 
colonizado por esta bacteria (53). Este hallazgo se demuestra en los resultados de este 
estudio al existir un 75% de pacientes no consumidores de alcohol con presencia del 
microorganismo. La cantidad de pacientes que sí consumieron alcohol y tuvieron 
Helicobacter pylori está en concordancia con las cifras que estima la OMS (7). Otro 
estilo de vida, como el tabaquismo, representa una asociación con la presencia de 
Helicobacter pylori, mucho más evidente cuando la exposición es crónica (12-45 años) 
(4, 12, 56, 57).  
 
Siendo así, el consumo de cítricos y condimentos, sustancias potenciadoras de la 
inflamación y del ambiente nutricio ideal del Helicobacter pylori al epitelio del huésped, 
el presente estudio expresa una alta correlación entre causa-efecto, estando aún más 
presente cuando la frecuencia de exposición es mayor (9, 41). Las caries dentales y su 
poco control, son de igual manera, importantes para favorecer la colonización de este 
patógeno dado a su predilección por un pH bajo, lo que en este proyecto se demuestra 







En un estudio cohorte en Grecia (Endoscopic and Histological Findings and 
Helicobacter pylori Status in Patients With Reflux and/or Dyspeptic Symptoms) reportó 
que el 73.7% de su población tenía dispepsia al igual que el actual estudio, en donde 
solo un paciente no la presentó. El hallazgo endoscópico más encontrado fue gastritis 
eritematosa  92% e histopatológico  gastritis crónica no atrófica, resultados en línea a 
los obtenidos en India en 2017 (48). 
 
El conocimiento previo de la historia clínica de los pacientes fue crucial para la 
obtención de biopsias del aparato gastrointestinal, dado a que aquellos con dispepsia 
requirieron recolección de muestras de antro y cuerpo gástrico para un correcto análisis 
histopatológico que permitiese realizar una óptima correlación de los hallazgos de 
ambos servicios, lo cual a su vez está en concordancia con los puntos de buena 
práctica clínica dispuestos para estos casos (4). No obstante, y dado a que no fue el 
objetivo del estudio, no se analizó la cantidad de bacterias obtenidas en las tinciones 
(incluidas en el reporte histopatológico), sino únicamente la presencia del bacilo, lo cual 
inevitablemente deja un marco de referencia en relación a la inflamación del tejido en 
cuestión, que impide la relación con la gravedad de la gastritis y la exposición a los 
factores de riesgo presentados (6).  
 
Entre las limitaciones del estudio se encuentra el tamaño de la población, que debió ser 
modificada porque no concurrió el número de pacientes esperados en la etapa de 
recolección, así mismo no todas las biopsias fueron reportadas a tiempo. Dado el 
tamaño muestral, no se mostró según el Chi-cuadrado, tendencia a la asociación, por lo 
que se sugiere para futuras investigaciones ampliar la muestra, teniendo en cuenta la 
confirmación de la prevalencia del evento con la concordancia de las historias clínicas y 
los reportes de las biopsias por el servicio de patología, para de esta forma reducir las 
limitaciones en la generalización de los resultados que lleven al Hospital Universidad 
del Norte a detectar posibles factores de riesgo para tener la infección por la bacteria 
Helicobacter pylori y sus consecuencias en la población; además de que pueda ser 
utilizado por otras poblaciones con características similares a las estudiadas, siendo un 





los diferentes centros de salud y además brindar un tratamiento oportuno de esta 
infección. 
 
En próximos estudios se sugiere de igual forma, orientar una variable para indicadores 
antropométricos de modo que se permita dilucidar entre los efectos que produce el 
microorganismo sobre la absorción de los nutrientes, la secreción de hormonas 
gastrointestinales, el desequilibrio entre el aporte y gasto de energía, así como el 
síndrome metabólico (13). En este orden de ideas, también se requiere precisar la 
existencia de comorbilidades, la fecha de diagnóstico de los mismos,  y las 
modificaciones de estilos de vida realizados en base a seguimientos previos con 
especialistas médicos; ya que estos parámetros notablemente interfieren en el correcto 


























La mayoría de la población estudiada es del del sexo femenino, existe igual porcentaje 
en cuanto a los pacientes que están en el rango etario de 39-80 años. La mayor 
proporción de la población reside en Barranquilla, sin estudios superiores, pertenecen a 
los estratos 1 - 2, cuentan con agua potable y alcantarillado. 
 
En cuanto a los antecedentes  clínicos, la mayoría de los pacientes tuvieron dispepsia, 
y solo 1 de ellos no presentó este síntoma. El consumo de AINES se presentó en la 
mayoría de la población pero el de cigarrillo y alcohol no, la mayor frecuencia 
observada del consumo de cítricos/ácidos fue 1 vez a la semana y de consumo de 
alimentos condimentados fue todos los días. Más de la mitad de los pacientes de la 
población estudiada presentaban caries dental. El hallazgo endoscópico más frecuente 
fue gastritis eritematosa, el histopatológico fue gastritis crónica no atrófica y más del 
60% de la población en cuestión presentaba la bacteria (confirmada su presencia por 
histopatología).  
 
De las personas con la presencia de Helicobacter pylori  la mayoría fueron mujeres, se 
encontraban en un rango de edad de 39-59 años, no tenían estudios superiores y  
pertenecen a un estrato socioeconómico bajo (1-2) sin hacinamiento, provenían en 
mayor porcentaje de Barranquilla. Estas características mostraron fuerza en la 
asociación con el OR pero ninguna mostró tendencia a la asociación.  
 
El hecho de tener agua potable y alcantarillado no implica un menor riesgo de 
presentar Helicobacter pylori, puesto que más de la mitad de la población presentó la 
bacteria aún teniendo acceso a este servicio. En cuanto a los antecedentes clínicos, no 
se pudo calcular una asociación entre la dispepsia y la presencia de la bacteria pero 
fue el antecedente que más se encontró en pacientes con Helicobacter pylori, se 
documentó la presencia de reflujo gastrointestinal y sangrado gastrointestinal pero no 
se relacionó con la presencia de la bacteria estudiada, ya que la mayoría que tienen 





positivas consumían AINES, pero no se encontró significancia estadística. En cuanto a 
los hábitos alimenticios y del estilo de vida, se encontró que el consumo de alcohol 
aumentaba 2 veces el riesgo de padecer la infección, sobre todo aquellos que 
consumían cerveza al menos una vez al mes y que además tomaban 10 o más bebidas 
alcohólicas por ocasión, asimismo se encontró que la razón entre pacientes con la 
bacteria versus los que no la presentan es 1,1 veces mayor en los que fumaban con un 
52,38% más de probabilidad; en cuanto al consumo de alimentos condimentados, se 
aumentaba el riesgo en 6 veces de padecer la enfermedad si lo hacían todos los días 
(IC 1,1-34), siendo esto estadísticamente significativo, con un valor de p < 0,05. 
 
El principal hallazgo endoscópico en los pacientes con Helicobacter pylori es la gastritis 
eritematosa seguida de la gastritis erosiva. En cuanto a los hallazgos histopatológicos, 
se encontró que la gastritis crónica no atrófica estaba relacionada 1,5 veces más con la 
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Anexo 3. Cuestionario del proyecto.   
 
Caracterización de factores de riesgo y consecuencias asociadas a la presencia de 
Helicobacter pylori en pacientes sometidos a endoscopia, de 18 a 80 años, Hospital 
Universidad del Norte. Área Metropolitana de Barranquilla. Primer semestre del 2019. 
 
Responde las siguientes preguntas con una “X”, 
 
















4. Nivel de escolaridad. 
Primaria incompleta.  
Primaria completa. 









5. ¿En qué ciudad/pueblo vive? 
_____ 
6. ¿Actualmente, labora? 
_____ 
7. ¿Cuántas personas viven en su hogar? 
____ 
8. ¿Cuántas habitaciones tiene su vivienda? 
____ 
9.Marque los servicios público que usted SI tiene. 
Alcantarillado 
Agua potable. 







Si su respuesta fue NO al ítem 11, por favor continúe a partir del número 12. 
11.1 Tipo de Alcohol que consume 
___________________________ 
11.2 Número de veces que consume alcohol. 
1 vez al mes 
2-4 veces al mes  
2-3 veces a la semana 
4 o más veces a la semana 
 
11.3 En un día de consumo de alcohol ¿Qué cantidad usualmente toma? 
Entre 0-2 bebidas alcohólicas 





Entre 5-6 bebidas alcohólicas 
Entre 7-9 bebidas alcohólicas 




Si su respuesta fue NO al ítem 12, por favor continúe a partir del número 13. 
12.1¿Número de cigarrillos que fuma al día? 
____ 
12.2¿Años que lleva fumando? 
____ 
13. ¿Con qué frecuencia consume cítricos ? 
Todos los días 
3 veces a la semana 
Una vez a la semana 
Una vez al mes 
14. ¿Con qué frecuencia consume alimentos condimentados? 
Todos los días 
3 veces a la semana 
Una vez a la semana 
Una vez al mes 













































Anexo 5. Carta de aprobación del comité evaluador del Hospital Universidad del 
Norte. 
 
